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Проблема лептинемии 
в гинекологической 
эндокринологии
З. М. Дубоссарская, д.мед.н.,
профессор кафедры акушерства, гинекологии и перинатологии
ФПО ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»
Чтобы стать долгожителем,
нужно тщательно выбирать своих предков.
Бертран Рассел
Раскрыты современные научные данные о роли жировой ткани как эндокринного органа и ее основного гор-
мона лептина в возникновении не только болезней цивилизации – сахарного диабета 2-го типа, ожирения, 
ишемической болезни сердца, атеросклеротических проявлений, метаболического синдрома, но и нарушений 
репродуктивной функции у женщин. Ведение пациенток на междисциплинарном уровне, в частности со-
вместно с эндокринологом для уточнения механизма регулирующего влияния лептина, позволит нормализо-
вать репродуктивную функцию женщин.
Ключевые слова: ожирение, лептин, инсулинорезистентность, нарушения репродуктивной функции.
Распространенность ожирения или, как ее еще называют, эпидемии XXI столетия воз-растает как в экономически развитых, так 
и в развивающихся странах. Ожирение является 
серьезной медико-социальной и экономической 
проблемой современного общества, в первую 
очередь из-за высокой частоты. По оценкам 
ВОЗ, в мире насчитывается более 1 млрд взрослых 
с чрезмерной массой тела (индекс массы тела 
[ИМТ] > 27 кг/м2), из них у 300 млн выявляется 
ожирение (ИМТ > 30 кг/м2). У половины на-
селения индустриально развитых стран, кро-
ме Японии и Китая, наблюдается избыточная 
масса тела. Ожирением в странах Европы стра-
дают от 10 до 30 % населения, а среди жите-
лей США в возрасте от 20 до 74 лет – каждый 
третий человек. Эксперты ВОЗ в начале 2015 г. 
опубликовали отчет, содержащий информацию 
о распространенности ожирения в мире. Соглас-
но таковому, данный показатель в период меж-
ду 1980 и 2014 гг. вырос почти в 2 раза. В 2014 г. 
в мире 39 % взрослых в возрасте 18 лет и старше 
(38 % мужчин и 40 % женщин) имели избыточный 
вес, а 11 % мужчин и 15 % женщин страдали ожи-
рением. Таким образом, у более 1,5 млрд людей 
в мире диагностировано ожирение. Специалисты 
Американской ассоциации клинических 
эндокринологов и Американского колледжа 
эндокринологии (ААСЕ/АСЕ, 2014) определяют 
ожирение как хроническое заболевание, характе-
ризующееся патофизиологическими процессами, 
вследствие которых увеличивается масса жировой 
ткани и наблюдается повышенная заболеваемость 
и смертность. Результаты ряда исследований сви-
детельствуют о существовании нарушения логики 
причинно-следственной связи «ожирение – риск 
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хронических заболеваний – риск преждевремен-
ной смерти», вследствие чего стал широко ис-
пользоваться термин «парадокс ожирения». Дока-
зано, что среди отдельных популяционных групп, 
в частности у лиц пожилого возраста, с хроничес-
кой почечной недостаточностью и находящихся 
на гемодиализе, имеющих сердечную недостаточ-
ность, выживаемость была выше среди пациентов 
с избыточным весом и ожирением. Установлено, 
что не любое, а именно абдоминальное ожирение 
(окружность талии > 88 см у женщин и > 102 см 
у мужчин), отягощенное курением, повышает 
риск сердечно-сосудистых событий в 5,5 раза (Са-
мородская И. В., 2014).
ИМТ не является истинным показателем ана-
томической массы жировой ткани в организме 
и не позволяет дифференцировать соотношение 
жировой, мышечной и костной ткани.
Популярные в последние десятилетия програм-
мы обучения населения, ориентирующие людей 
на более рациональное питание и активный об-
раз жизни, не остановили этих негативных тен-
денций. По данным эпидемиологических иссле-
дований, женщины страдают ожирением чаще, 
чем мужчины. Известно, что ожирение более ти-
пично для жителей крупных городов, чем сель-
ской местности. При этом оно все чаще возникает 
у молодых людей. Во всем мире наблюдается рост 
частоты ожирения у детей и подростков. Харак-
терно, что выраженность данного заболевания 
у детей четко коррелирует с его наличием у их ро-
дителей, особенно матерей.
Хотя ожирение определяется как избыток жира 
в организме, оно является комплексным состоя-
нием, которое клиницисты расценивают как хро-
ническое заболевание, связанное с кардио-
васкулярной патологией и целым рядом других 
нарушений. Ожирение и чрезмерная масса тела 
значительно повышают риск развития таких про-
гностически неблагоприятных болезней, как са-
харный диабет (СД) 2-го типа, сердечно-сосу-
дистые заболевания (артериальная гипертензия 
и инсульт), гиперхолестеринемия, гипертригли-
церидемия, артрит, бронхиальная астма и некото-
рые формы рака. Существует широкий диапазон 
факторов риска ожирения, которые могут воз-
действовать как совместно, так и обособленно. 
Наиболее распространенными из них являются 
генетическая предрасположенность, особенности 
поведения (переедание, гиподинамия), наруше-
ния эндокринной системы и изменения окружа-
ющей среды.
Ожирение – хроническое нарушение обмена 
веществ, проявляющееся избыточным развити-
ем жировой ткани, прогрессирующее при есте-
ственном образе жизни, имеющее ряд осложне-
ний и обладающее высокой частотой рецидивов 
после окончания курса лечения. Фактически 
ожирение – это результат потребления с пищей 
такого количества калорий, которое превыша-
ет их расход, т.е. поддержание положительного 
энергетического баланса в течение длительного 
времени. Тем не менее в этих условиях большин-
ство людей сохраняет нормальную массу тела, 
что обусловлено физиологической функцией 
центра голода и насыщения, поддерживающего 
естественный баланс между потреблением и рас-
ходом энергии. При этом происходит быстрое 
окисление жиров в ответ на их повышенное по-
требление. В последние годы в литературе ак-
тивно обсуждается роль непосредственно жиро-
вой ткани в генезе ожирения и связанных с ним 
осложнений. Но рассмотрение влияния жиро-
вой ткани на функцию организма прежде всего 
связано с влиянием нарушений функции центра 
голода и насыщения.
Еще до недавнего времени жировую ткань тра-
диционно считали исключительно органом со-
хранения энергии и не более. Однако на протя-
жении последних десятилетий стало известно, 
что жировая ткань может синтезировать значи-
тельное количество гормонов, среди которых 
лептин, адипонектин, резистин и пр. Таким об-
разом, жировую ткань на сегодняшний день рас-
сматривают как эндокринный орган, а ее основ-
ным гормоном является лептин (от греческого 
слова leptos – тонкий).
Лептин – гормон жировой ткани 
в норме и при патологии
Гормон лептин – это белок, состоящий из 167 
аминокислотных остатков общей молекулярной 
массой 16 кДа; член семейства цитокинов; об-
разуется в жировых клетках и доносит к центру 
регуляции аппетита в гипоталамических участках 
мозга информацию о жировом обмене и массе 
тела. Хотя лептин преимущественно сосредото-
чен в жировой ткани, в низких концентрациях он 
содержится также в эпителии желудка, плаценте, 
мышцах и, возможно, в ЦНС.
Основные эффекты лептина:
 ● повышение печеночного глюкогенолиза и за-
хвата глюкозы скелетными мышцами;
 ● повышение скорости липолиза и снижение 
содержания триглицеридов в белой жировой 
ткани;
 ● усиление термогенеза;
 ● стимуляция ЦНС;
 ● снижение содержания триглицеридов в пе-
чени, скелетных мышцах и поджелудочной 
железе без повышения уровня неэстерифици-
рованных жирных кислот в плазме.
Клиническая лекция
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Большинство исследователей отводит лепти-
ну ведущую роль в развитии ожирения (схема 1). 
Вместе с тем последние исследования также по-
зволяют предположить участие этого гормона 
в метаболических и нейроэндокринных процес-
сах, характерных для кахексии, нервной анорек-
сии и неспецифических расстройств аппетита.
Считают, что важнейшее значение лептина со-
стоит в угнетении аппетита. Однако снижение 
его уровня и отсутствие рецепторов к нему ха-
рактеризуются не только развитием ожирения, 
но и возникновением синдрома, который включа-
ет расстройства репродуктивной функции, а так-
же гормональные, гемопоэтические и иммунные 
нарушения. Повышенный синтез лептина кор-
релирует с началом половой зрелости. Уровень 
лептина сигнализирует о достаточном количе-
стве жировой ткани для начала репродуктивной 
функции. При недостаточном его содержании 
стимулируется синтез гонадотропинов, что может 
приостанавливать возникновение менструации 
у женщин. Данный гормон также может влиять 
на сексуальную функцию.
Лептин считается гормоном «антиожирения» 
и относится к «генам экономии». Если рассмо-
треть его роль в эволюционном аспекте, когда 
наши предки питались нерегулярно, а проме-
жутки между употреблением пищи были про-
должительными, то она состояла в эффективном 
сохранении энергии на протяжении всего пери-
ода вынужденного голодания, во время которого 
для выживания необходимы были большие запа-
сы энергии.
Концентрация лептина в плазме крови прямо 
пропорциональна массе жира. У лиц с ожирением 
она преимущественно повышена, что подтверж-
дено многочисленными исследованиями, прове-
денными в разных странах мира. Доказана пря-
мая корреляционная связь между ИМТ и уров-
нем лептина в крови как у здоровых людей, так 
и у больных СД 2-го типа. Тем не менее она не на-
столько сильная, ее диапазон составляет 0,7-0,8. 
Это свидетельствует о том, что в регуляции уровня 
лептина принимают участие и другие факторы.
Известно также, что у некоторых людей с ожи-
рением содержание лептина не превышает нор-
му. Его концентрация в плазме крови подчиня-
ется суточному ритму, возрастает ночью при-
близительно на 30 % и существенно снижается 
при голодании. Уменьшение массы тела на 10 % 
предопределяет снижение плазменного уровня 
лептина до 53 %, одно-двухдневное голодание – 
на 64-72 %, длительное – резко снижает его со-
держание до критического и, наоборот, увеличе-
ние веса на 10 % способствует возрастанию уров-
ня лептина на 300 %. Снижение концентрации 
этого гормона вследствие заболеваний или ис-
пользования радикальных диет запускает ком-
пенсаторный механизм, который снижает термо-
генез и увеличивает потребность в пище до тех 
пор, пока уровень лептина не достигнет величи-
ны, соответствующей норме для определенного 
индивидуума. Поэтому пациенты, которые вы-
здоравливают, и те, кто худеет, возвращаются 
к своим первоначальным формам.
Продукция и активация лептина стимулиру-
ется перееданием, чрезмерно жирной пищей, 
инсулином, глюкокортикоидами, эндотоксина-
ми, кортизолом, гормоном роста и цитокинами; 
снижается при действии тестостерона, гормо-
нов щитовидной железы, физических нагрузок 
и холода. Синтез лептина также угнетается сим-
патоадреналовой системой (адреналином, арте-
ренолом). У женщин уровень лептина в 2 раза 
выше, чем у мужчин (большее количество под-
кожного жира, в котором синтезируется леп-
тин). Кроме того, повышенный уровень лептина 
у женщин обусловлен стимуляцией эстрогенами. 
Схема 1. Патогенез ожирения (Аметов А. С. и соавт., 2001)
Кора головного мозга
Гипоталамус
2) Лептинорезистентность
(высокий уровень лептина)
1) Отсутствие
лептина
3) Регуляторный дефект
(относительно «нормальный» 
уровень лептина)
Прием 
пищи
Расход 
энергии
Метаболизм 
жиров 
и глюкозы
Уменьшение экспрессии/
секреции инсулина
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Превалирование в организме мужских гормонов – 
 андрогенов (тестостерон), наоборот, снижает уро-
вень лептина. У лиц с недостаточной массой тела 
и у липодистрофичных пациенток со значительно 
уменьшенным количеством жировой ткани уро-
вень лептина низкий.
Лептин, вырабатываемый адипоцитами, взаи-
модействует с надпочечниковой и репродуктив-
ной системами как прямо, так и косвенно (схе-
ма 2). Считают, что лептин способствует ощу-
щению сытости и активирует симпатическую 
нервную систему, выступая в роли афферентного 
звена центрального механизма, регулирующего 
жировой запас организма. Лептин снижает ак-
тивность гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы, подавляя секрецию КРГ в ги-
поталамусе и кортизола в коре надпочечников, 
одновременно он стимулирует половую функцию, 
активируя ГнРГ-продуцирующие нейроны. Воз-
можно, повышение уровня лептина определяет 
начало полового созревания, которое, как извест-
но, связано по времени с накоплением и перерас-
пределением жировой массы. Снижение уровня 
лептина может быть связано с приспособительной 
активацией гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы и угнетением половой функции 
при недоедании и нервно-психической анорек-
сии. Некоторые эффекты лептина на уровне ЦНС 
реализуются за счет подавления нейропептида Y, 
который обладает выраженными орексигенными 
свойствами (повышающими аппетит) и в нор-
ме стимулирует КРГ-продуцирующие нейроны, 
а также угнетает норадренергическую систему го-
лубоватого места.
Подобно другим факторам роста и цитоки-
нам, лептин – белок, который постоянно цир-
кулирует в крови. При этом у лиц с недостаточ-
ной массой тела большая часть лептина цирку-
лирует в связанной форме, тогда как у людей 
с ожирением она находится в свободной форме. 
Это имеет определенное значение для регули-
рования и сохранения энергии. Для определе-
ния концентрации лептина, циркулирующего 
в крови, разработан радиоиммуный метод. С его 
Схема 2. Взаимодействие лептина с системой, обеспечивающей реакцию организма на стресс,
и репродуктивной системой у женщин
ПОМК – проопиомеланокортин; НПY – нейропептид Y; α-МСГ – меланоцитстимулирующий гормон;
НАС/ГМ – норадренергическая система голубоватого места; АКТГ – адренокортикотропный гормон;
ГнРГ – гонадотропный рилизинг-гормон; Е2 – эстрадиол; КРГ – кортикотропный рилизинг-гормон; 
ЛГ – лютеинизирующий гормон; ФСГ – фолликулостимулирующий гормон.
Стрелками обозначено стимулирующее (сплошная линия) или подавляющее (пунктирная линия) влияние.
ПОМК
β-эндорфин
α-МСГ
КТРГ ГТРГ
АКТГ ЛГ/ФСГ
Кортизол Е2
НАС/ГМ
НПУ
Лептин
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помощью выявляют лишь иммунореактивный 
лептин, т.е. гормон, эпитопы которого можно 
распознать. Уровень лептина в сыворотке кро-
ви в норме составляет у мужчин 3,5 ± 0,3 нг/мл, 
у женщин в пре- и постменопау зальный период – 
14,9 ± 1,9 и 16,3 ± 3,3 нг/мл соответственно. У па-
циенток с ожирением содержание лептина коле-
блется в пределах 35-200 нг/мл и после уменьше-
ния массы тела оно равно 10-100 нг/мл. Кроме 
радиоиммунного метода, сегодня для определе-
ния уровня лептина используются другие методы 
иммунного анализа, в частности метод иммуно-
ферментного анализа (ИФА, ELISA).
Лептиновые рецепторы
Биологическое действие лептина осуществляет-
ся в результате его взаимодействия с рецептора-
ми, которые находятся в гипоталамусе. Считается, 
что рецептор к лептину ob-R (от англ. оbesity – 
ожирение) представлен в виде 6 изоформ, опре-
деленных от ob-Rа до ob-Rf, которые различаются 
длиной цитоплазматического домена, необходи-
мого для осуществления сигнальной трансдукции. 
При этом в некоторых изоформах отсутствуют те 
или другие фрагменты рецептора. Впервые лепти-
новый рецептор ob-R был выделен из мышиного 
хориоидного (сосудистого) сплетения и иденти-
фицирован как представитель семейства цитоки-
новых рецепторов. Вследствие мутации ob-R реа-
лизует фенотип ожирения, типичный для мышей 
ob/ob. Именно эта форма рецептора необходима 
для осуществления функции, которая контро-
лирует массу тела. Лучше всего изучен рецептор 
лептина ob-Rb. Уровень экспрессии последнего 
в норме достаточно высокий в нейронах гипота-
ламуса и клетках других органов, т.е. в Т-клетках, 
β-клетках поджелудочной железы, миоцитах, эн-
дотелиоцитах сосудов. Именно благодаря этому 
рецептору лептин активирует сигнальную систему 
клетки. Функцию других изоформ продолжают 
изучать.
Гипоталамус – основное место экспрессии леп-
тиновых рецепторов в ЦНС. Латеральное ядро 
гипоталамуса называют центром голода, а вен-
тромедиальное – центром насыщения. Доказа-
но, что преимущественно центр голода тормозит 
центр насыщения, их электрическая стимуляция 
или разрушение приводит к противоположному 
эффекту. Именно в этих гипоталамических ядрах 
вырабатываются разные нейропептиды и нейро-
трансмиттеры, регулирующие массу тела и прием 
пищи – меланоцитстимулирующий гормон, КРГ 
и др. Кроме гипоталамуса, рецепторы к лепти-
ну распространены в разных тканях организма, 
включая плаценту, печень, легкие, β-клетки под-
желудочной железы, эндотелий сосудов, мышцы, 
сердце и др. Вследствие этого лептин может ока-
зывать непосредственное влияние на метаболизм 
периферических тканей различных органов, 
в т.ч. на структуру и функцию сердца.
Согласно современным представлениям, леп-
тин подает сигнал в гипоталамус через актива-
цию специфического лептинового рецептора, 
что проявляется уменьшением потребления пищи 
и увеличением расхода энергии. При этом через 
специфические рецепторы в гипоталамусе он по-
давляет синтез нейропептида Y, продуцируемо-
го нейронами дугообразного ядра, что приводит 
к снижению аппетита, повышению тонуса сим-
патической нервной системы и расходу энергии, 
а также к изменению обмена веществ в перифери-
ческих органах и тканях (схема 3).
Результаты многочисленных исследований сви-
детельствуют, что концентрация ob-R снижается 
при ожирении и, наоборот, возрастает при умень-
шении массы тела вследствие диеты или хирур-
гического вмешательства. Описаны исключи-
тельные случаи полнейшего дефицита лептина 
у некоторых пациентов вследствие мутации его 
гена. Это лица с чрезмерным ожирением, для ко-
торых характерны гипогонадотропный гипогона-
дизм и инсулинорезистентность без явного СД. 
Схема 3. Взаимосвязь между ЦНС и лептином (Аметов А. С. и соавт., 2001)
Гипоталамус
Лептин  Нейропептид Y
Потери жира Запасы жира
Симпатическая
 инсулин 
 запасы белой жировой ткани
 захват глюкозы мышцами
 расход энергии
Парасимпатическая нервная система
 инсулин 
 глюкокортикоиды (стресс)
 запасы белой жировой ткани
 захват глюкозы мышцами
 расход энергии
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Введение в организм недостающего лептина у них 
положительно влияет на использование энергии, 
уменьшение жировой ткани, гиперинсулинемию, 
гиперлипидемию и половое развитие.
Известна также вторичная лептинорезистент-
ность, которую отмечают у пациенток с ожире-
нием. Аналогией вторичной лептинорезистент-
ности может быть СД 2-го типа, при котором 
выявляют инсулинорезистентность. Вообще вза-
имоусиление лептино- и инсулинорезистентно-
сти приводит к повышению степени ожирения 
и возникновению метаболического синдрома 
(МС). При этом большие ожидания относи-
тельно лептина как гормона-сжигателя жира 
развеялись, когда стало известно, что у лиц 
с ожирением уровень лептина повышен, а жир 
не сжигается. Большинству пациентов с ожире-
нием и высоким уровнем лептина в плазме кро-
ви присуща нечувствительность к рецепторам 
лептина, которая часто связана с инсулиноре-
зистентностью.
Лептин и инсулинорезистентность
Гиперлептинемия коррелирует с количеством 
жировой ткани, гиперлипидемией, гипертонией 
и инсулинорезистентностью – основными ком-
понентами МС независимо от массы жировой 
ткани. Это дает основание считать, что она яв-
ляется не только дополнительной независимой 
составляющей МС, а, возможно, лежит в его ос-
нове. В нескольких эпидемиологических исследо-
ваниях были выявлены взаимосвязи между уров-
нем лептина и МС, установлена положительная 
корреляционная зависимость между концентра-
циями лептина и инсулина натощак независимо 
от уровня гликемии, возраста, ИМТ, соотноше-
ния объема талии к объему бедер, уровня три-
глицеридов, холестерина и гипертонии. Уровни 
лептина у женщин с СД (24,7 нг/мл) и без него 
(22,6 нг/мл) не отличались, но были значительно 
выше, чем у мужчин.
В физиологических условиях лептин угнета-
ет продукцию инсулина как путем воздействия 
на гипоталамические центры, так и через не-
посредственное влияние на β-клетки поджелу-
дочной железы. В свою очередь инсулин, влияя 
на жировую ткань, стимулирует синтез лептина. 
Другими словами, уровни лептина и инсулина 
уравновешивают друг друга. В соответствии с дис-
регуляторной гипотезой у лиц, предрасположен-
ных к СД 2-го типа, вероятно, наступает поломка 
в гипоталамической системе и передаче централь-
ного лептин-сигнала к клеткам поджелудочной 
железы. Как следствие, возрастание уровня леп-
тина не приводит к угнетению секреции инсули-
на. Гиперинсулинемия стимулирует ожирение, 
вследствие чего повышается и уровень лептина. 
Это одно из объяснений того факта, что у лиц 
с ожирением и гиперлептинемией выявляют вы-
раженную гиперинсулинемию. Таким образом, 
инсулинорезистентность снижает концентрацию 
лептиновых рецепторов и повышает уровень леп-
тина в крови.
Масса тела и нарушения 
репродуктивной функции у женщин
Связь между количеством жировой ткани и со-
держанием эстрогенов объясняется тем, что в жи-
ровой ткани происходит ароматизация андро-
генов, и таким путем образуется треть циркули-
рующих эстрогенов. Избыток жировой ткани 
приводит к накоплению стероидов, при этом ко-
личество и активность циркулирующих в крови 
эстрогенов снижается. Нарушение функции гипо-
таламуса приводит не только к нерегулярным мен-
струальным циклам, но и к гипоменструальному 
синдрому и вторичной аменорее. Существует пря-
мая зависимость между нарастанием массы тела 
и тяжестью нарушений овариальной функции, ко-
торые сопровождаются ановуляцией, неполноцен-
ностью лютеиновой фазы менструального цикла 
и уменьшением количества беременностей.
Нарушения репродуктивной функции – частый 
симптом, сопутствующий прибавке массы тела. 
Отмечаются различные расстройства менструаль-
ной функции, возрастает частота ановуляторных 
циклов, что неизбежно приводит к эндокринному 
бесплодию. Обычно этим процессам предшеству-
ет выраженная стрессовая ситуация, вследствие 
чего изменяется баланс нейромедиаторов в си-
наптической щели нейронов головного мозга, 
что в свою очередь нарушает синтез рилизинг-
гормонов гипоталамуса.
В гинекологической эндокринологии целый ряд 
синдромов ассоциирован с ожирением. Приме-
рами могут служить: известный всем нейроэндо-
кринный синдром периода полового созревания, 
или так называемый юношеский базофилизм; 
послеродовой нейрообменно-эндокринный син-
дром, одним из основных симптомов которого 
является прибавка (иногда очень значительная) 
массы тела; синдром поликистоза яичников, 
у многих пациенток сопровождающийся увеличе-
нием массы тела или обменными нарушениями, 
которые встречаются при ожирении. Далее можно 
указать на климактерический синдром, особенно 
постменопаузальный МС. Таким образом, мно-
гие нарушения эндокринной системы с периода 
полового созревания и до менопаузы могут быть 
тесно связаны с ожирением.
В этой связи для диагностики ожирения и оцен-
ки эффективности его лечения предложено 
Клиническая лекция
Г
И
Н
Е
К
О
Л
О
Г
И
Я
21
www.mazg.com.ua
ISSN 2311-5335
Медицинские аспекты здоровья женщины № 6 (92)’ 2015
Ïðè ïîääåðæêå ìåäèöèíñêîé ëàáîðàòîðèè «Ñèíýâî»
использовать ряд дополнительных физикальных, 
лабораторных и инструментальных методов ис-
следования, которые позволяют уточнить объем 
жировой ткани «метаболически нормального» 
ожирения. К последнему относят сочетание сле-
дующих признаков: ИМТ > 25 кг/м2, нормальные 
уровни холестерина, артериального давления 
и глюкозы крови, сохранение чувствительно-
сти к инсулину, объем талии у мужчин < 100 см, 
у женщин – < 90 см, хорошая физическая форма 
(постоянные занятия фитнесом). Диагностиче-
ский алгоритм у женщин с ожирением, СД 2-го 
типа, нервной анорексией, нарушениями репро-
дуктивной функции при избыточной массе тела, 
кахексии, лечебном голодании обязательно дол-
жен состоять из определения в венозной крови 
уровней лептина, инсулина, С-пептида, а также 
инсулинорезистентности и индекса НОМА. Эти 
исследования профессионально выполняются 
в сертифицированной согласно европейским 
стандартам лаборатории «Синэво».
Практически на каждом этапе жизни женщина 
может столкнуться с таким сложным патологи-
ческим процессом, как ожирение. В настоящее 
время имеются большие возможности для про-
ведения терапии у данной категории пациенток. 
К сожалению, в гинекологической практике вра-
чи часто не учитывают, что при лечении практи-
чески всех заболеваний, сопровождающихся ожи-
рением, основным или первым этапом ведения 
больных должно быть уменьшение массы тела.
Основой терапии ожирения является рацио-
нальное сбалансированное питание (низкока-
лорийная диета в период снижения массы тела 
и высококалорийная – на этапе ее поддер жания), 
обеспечивающее достаточное поступление энер-
гии, витаминов и микроэлементов.
Недавно была выдвинута гипотеза об участии 
лептина в адаптации организма к голоданию. 
При этом учитываются основные функции леп-
тина – уменьшение расхода энергии за счет 
снижения синтеза гормонов щитовидной желе-
зы и теплообразования, мобилизация энергети-
ческих ресурсов путем повышенной продукции 
глюкокортикоидов и подавления репродуктивной 
функции. Низкий уровень лептина лежит в осно-
ве метаболических и нейроэндокринных сдвигов, 
характерных для нервной анорексии и лечебного 
голодания. При кахексии и неспецифических рас-
стройствах аппетита содержание лептина в кро-
ви не отличается от такового у здоровых людей 
с аналогичным ИМП. Тем не менее результаты од-
ного из исследований позволяют предположить, 
что при нервной анорексии транспорт лептина 
через гематоэнцефалический барьер повышен 
при его более низкой концентрации. У таких 
больных по мере восстановления массы жировой 
ткани уровень лептина в спинномозговой жид-
кости начинает снижаться и достигает нормаль-
ных величин задолго до того, как нормализуется 
масса тела. Кроме того, у пациентов с кахексией 
снижение уровня лептина тесно связано с нейро-
эндокринными нарушениями. Так, при низком 
уровне этого гормона может развиться аменорея. 
Поэтому у женщин с кахексией для восстановле-
ния менструаций необходим лептин. Отмечено, 
что на фоне усиленного питания происходит по-
вышение концентрации как ЛГ, так и лептина.
За последнее время многое стало известно 
о роли лептина в регуляции энергетического об-
мена, но некоторые вопросы до сих пор остаются 
открытыми. Ожидается, что в ходе дальнейших 
исследований будет до конца выяснен механизм 
регулирующего влияния данного гормона на ап-
петит и расход энергии, а также изучена взаимо-
связь его уровня с нарушениями репродуктивной 
функции у женщин.
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Проблема лептинемії у гінекологічній ендокринології
З. М. Дубоссарська
Розкрито сучасні наукові дані про роль жирової 
тканини як ендокринного органа і її основного 
гормона лептину у виникненні не лише хвороб 
цивілізації – цукрового діабету 2-го типу, ожирін-
ня, ішемічної хвороби серця, атеросклеротичних 
проявів, метаболічного синдрому, але й порушень 
репродуктивної функції у жінок. Ведення пацієн-
ток на міждисциплінарному рівні, зокрема спіль-
но з ендокринологом для уточнення механізму 
регулюючого впливу лептину, дасть можливість 
нормалізувати репродуктивну функцію жінок.
Ключові слова: ожиріння, лептин, інсуліноре-
зистентність, порушення репродуктивної функції.
The problem of leptinemia in gynecological 
endocrinology
Z. M. Dubossarskaya
There is disclosed modern scientific data concerning 
the role of adipose tissue as an endocrine organ and 
its main hormone leptin in the emergence not only of 
civilization diseases – diabetes mellitus type 2, obesity, 
coronary heart disease, atherosclerotic manifestations, 
metabolic syndrome, but also of the female reproduc-
tive system disorders. Interdisciplinary management of 
patients, in particular in conjunction with the endocri-
nologist to clarify the mechanism of leptin regulating 
effect, will help normalize the reproductive function 
in women.
Keywords: obesity, leptin, insulin resistance, im-
paired reproductive function.
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